



















Ateroskleroosin yhteydessä valtimon seinämän sisãkerrokseen eli intimaan ker_
tyy LDLkolesterolia. Tyypillistii alkuvaiheen ateroskleroottisille muutoksille
on' ettå kolesteroli on kertyneenä makrofagien q¡toplasmaan suurina kolesteroli-
esteripisaroina. Nãmä pisarat saavat solut näynamaan elektronimilroskooppiku-
vissa vaahtomaisilta ja nütä on alettu kutsua vaahtosoluiksi. Valtimon intimaan
kertyneen kolesterolin oletetaan olevan peräisin l:r¡olleista vaahtosoluista tai suo-
raan verenkierron LDL:stã. Tarkkaa mekanismra, jolla makrofagit muuttuvat
kolesterolirikkailsi vaahtosoluiksi valtimon i¡.imassa ei tiedetii, mutta in uitro
kokeiden avulla on saatu erittäin arvokasta tietoa mahofagivaahtosolujen
muodostu mismekanismeista.
Natüvit LDLreseptorün sitoutuvat lipoproæiinit eivãt aiheuta makrofagien
muuttumista vaahtosoluilsi. Sen sijaan on todettu, êffi useat erilaiset LbL
modifi'kaatiot muuttavat lipoproteünin aûerogeeniseksi, vaahtosolun muodostu-
mista indusoivalsi. Malaofagit voivat täyttya LDl-kolesterolilla ja muutua
vaahtosoluiksi, kun ne ottavat sisããnsã reseptorivãlitæisellã endosytoosilla yksit-
täisiã modifioituneita LDLhiulùasia tai fagos¡rtoivat LDl-hiukkesæn rytãtrniatai fagosytoitavün kappaleisün tarttr¡neita LDl-partikkeleita. tvtatrofagien
pinnalla on ainakin neljä erillistli reseptoria, joiden vãtityksellã modifioituìreet
lipoproteünit menevãt malaofageihin ja aiheuttavat kolesþroliestereiden kerty-
misen nüden sytoplasmaan. On osoitettu, ettã makofagien pinnalla on erilliset
reseptorit LDL:lle, elektronegatüvisesti modifioiruneeUe fOi:lle ja p-WDL:lle
sekã vasta-aineisiin sitoutuneille lipoproteüneille, ja jos yhdenkaãn näiden resep-
torien vatitylcsellåi soluun kertyy enemmãn kolesteroliã tun ne pystyvät käyt-
tamãån tai erittämããn ulos soluista, esterõidããn ylimããrãinen kolesteioli ja va-
rastoidaan sytoplasmisina kolesteroliesteripisaroina. I-opulta mahofagii øyt-
tyvät ylimäãrËüsellã koleste¡olilla nün runsaasti, ettã r,üdrn lipoproteünimeta-
bolia ylikuormittuu ja solut kuolevat.
Aktivoituneet malirofagit pystyvät erittämãän erilaisia aineita, joilla on vaiku-
tusta ympäröivãän kudokseen ja viereisün soluihin. Jos mahofagit ovat aktivoi-
tuneita ateroskleroottisten muutosten yhteydessä, ne voivat vaikutaa ateroskle-
¡oosin kehittymiseen muutenkin kuin muuttumeila kolesteroli¡ikkaiksi vaahtoso_
luiksi. Makrofagit voivat mm. tuottaa entsyymejã, jotka pilkkovat solujen ulko-
puolisia tuki¡akenteita ja voivat tätã kautta vaikuttaa ateroskleroosin ioppuvai-
heessa suonen seinãmãn tukirakenteiden heikkenemiseen. Maloofagit voivãt vai-
kuttaa myös muiden suonen seinämässä esiintyvien solujen toimintaan erittämi-
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